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     Una vez que las medidas no farmacológicas han probado no ser suficientes para reducir la presión arterial hasta los 
niveles de control deseados, se debe comenzar tratamiento farmacológico. El tratamiento  a largo plazo necesariamente 
requiere terapia por vía oral para lograr el objetivo final de reducir la morbi-letalidad de la hipertensión y prevenir las 
complicaciones. 
 
     Los grupos de medicamentos utilizados con ese objetivo son los diuréticos, los betabloqueadores, los inhibidores de la 
enzima convertidora de la angiotensina, los calcio antagonistas, los bloqueadores alfa-1 y los bloqueadores de los 
receptores AT-1 de la angiotensina II; además pueden ser utilizados en ciertas condiciones especiales los vasodilatadores 
de acción directa, las drogas de acción central y bloqueadores de los receptores imidazolinicos. 
 
     El tratamiento antihipertensivo debe ser individualizado de acuerdo a las características específicas del paciente y de la 
droga a seleccionar. El carácter biológico, psicológico y social singular de cada ser humano, el carácter multifactorial de la 
génesis de la hipertensión esencial, y los diversos recursos farmacológicos disponibles requieren que se ejerza toda la 
sutileza del arte y la ciencia clínica frente a cada paciente en particular.  Esta actitud clínica debe fundarse en los 
conocimientos médicos disponibles, incluyendo los generados en el ámbito de la investigación básica, los proporcionados 
por los estudios clínicos cuidadosamente diseñados, ejecutados y evaluados conforme a criterios científicos rigurosos; 
esto es a la mejor evidencia científica disponible.  No existe un medicamento o grupo farmacológico que sea adecuado 
por igual para iniciar y mantener la terapia antihipertensiva en todos y cada uno de los pacientes con hipertensión arterial, 
pero afortunadamente se cuenta con las herramientas farmacológicas para tratar, controlar en forma adecuada, prevenir la 
progresión y prolongar la vida a la inmensa mayoría de los pacientes hipertensos, con la menor cantidad de efectos 
secundarios y riesgo para el paciente. 
 
 




     Once the hypertension non pharmacological treatment has proved to be not sufficient to control blood pressure, 
pharmacological treatment is mandatory. The long term treatment is oral with the aim of reducing mortality and 
preventing hypertension complications. 
 
     The antihypertensive classes used are diuretics, beta blockers drugs, converting enzyme inhibitors, calcium channel 
blockers, alpha -1 adrenergic blockers, AT1 receptors blockers to angiotensin II, and in special conditions can be utilized 
direct acting vasodilators, central drugs and imidazolinic receptors blockers. 
 
     Antihypertensive treatment must be individualized according to clinical characteristic of patients and drugs actions. 
The singular characteristic of each human being, the multifactor origin of the essential hypertension and several 
pharmacological armamentariums, require to doctors to use all skill and scientific and clinical knowledge to each 
particular patient. The clinical attitude should found on bases of clinical trials, and the best clinical evidence. There is not 
a drug or pharmacological group useful for all hypertensive patients; but there are several pharmacological tools to treat, 
and control hypertension adequately to avoid the progression of the disease, and prolog life in the majority of patients 
with a good quality of life and with low side effects and risk for the patients.     
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     Una vez que el tratamiento no farmacológico de 
la hipertensión esencial ha probado no ser suficiente 
para descender los valores de presión arterial a los 
niveles deseados y recomendados, corresponde 
instituir tratamiento farmacológico porque con el 
objetivo final de reducir la mortalidad y morbilidad 
cardiovascular, cerebrovascular y renal relacionados 
a la elevación de la presión arterial [1, 2].  
 
     Para lograr el objetivo de reducción de la presión 
arterial a niveles de control y lograr la reducción de 
la morbi-letalidad de la hipertensión con el menor 
riesgo posible para el paciente, el tratamiento 
farmacológico de la hipertensión debe ser 
individualizado con uso mínimo de drogas y el 
menor costo global posible. El carácter biológico, 
psicológico y social singular de cada ser humano, el 
carácter multifactorial de la génesis de la 
hipertensión esencial, y los diversos recursos 
farmacológicos disponibles requieren que se ejerza 
toda la sutileza del arte clínico y el conocimiento 
científico frente a cada paciente con hipertensión 
para individualizar el tratamiento medicamentoso. 
 
     Esta actitud clínica debe fundarse en los 
conocimientos médicos disponibles, incluyendo los 
generados en el ámbito de la investigación básica, los 
proporcionados por los estudios clínicos 
cuidadosamente diseñados, ejecutados y evaluados 
conforme a criterios científicos rigurosos, esto es, la 
mejor evidencia científica disponible.  
 
     El tratamiento farmacológico prolongado de la 
hipertensión se hace por la vía oral. Los fármacos 
utilizados son los diuréticos, los bloqueadores de los 
receptores adrenérgicos beta (betabloqueadores), los 
inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina I (inhibidores de la ECA), los 
bloqueadores del canal L de entrada de calcio a 
través de la membrana celular externa (antagonistas 
del calcio), los bloqueadores de los receptores AT-1 
de la angiotensina II, los bloqueadores de los 
receptores adrenérgicos alfa-1 y alfa-
betabloqueadores. A continuación se presentará una 
reseña de cada grupo con sus usos e indicaciones 
principales de cada grupo farmacológico; mas 
detalles de los mismos se encuentran en algunos 
capítulos del presente suplemento; igualmente al 





     Los diuréticos (Tabla 1) son antihipertensivos 
eficaces cualesquiera sean la edad y la raza,  y 
reducen la morbilidad y mortalidad cardiovasculares 
en pacientes hipertensos [3, 3A]. La terapéutica 
antihipertensiva con la mayoría de los diuréticos 
utilizados en la hipertensión arterial sólo requiere de 




Diuréticos para el tratamiento oral de la hipertensión. 
Tipo de diurético 




Dosis diaria* para el tratamiento de 





1.25 – 2.5 mg 
Ciclopentiacida 0.125 – 0.25 mg 
Clortalidona 12.5 – 15 mg 
Hidroclorotiacida 12.5 – 18.75 mg 
Indapamida 1.25 – 1.5 mg 




Diuréticos de tubo 
distal (tiacidas y 
sustancias similares) 
Xipamida 5 – 7.5 mg 
Torasemida* 2.5 – 5 mg 
Bumetanida ** 1 – 4 mg 
 
Diurético de asa 
Furosemida ** 40 – 240 mg 
   
Amiloride 2.5 – 10 mg Bloqueadores de 
canales de sodio Triamtereno 25 – 100 mg 
   
Espirinolactona 12.5 – 100 mg Antagonistas de la 
Aldosterona Eplerenona 25 – 100 mg 
* Rango de dosis para monofarmacoterapia. Puede usarse dosis menores (Por ej. hidroclorotiacida 
6.25 mg) en terapéutica de combinación con una droga de otra clase. 
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     Son diuréticos antihipertensivos todos aquellos 
que han probado reducir la presión arterial elevada 
en valores sustantivos cuando han sido usados como 
monoterapia en pacientes con hipertensión esencial. 
Ellos son las tiazidas y todos los otros diuréticos que 
tienen su sitio principal de acción renal en el tubo 
distal del nefrón, y los diuréticos de asa, en especial 
los de larga duración como la torasemida [4]. 
 
     El mecanismo de acción antihipertensiva de los 
diuréticos permanece por ser elucidado. A dosis 
natriuréticas los diuréticos reducen la presión arterial 
por la reducción de la volemia y la excreción de 
sodio. Sin embargo, dosis muy bajas, que no 
incrementan la natriuresis de 24 horas ó las dosis 
bajas que incrementan muy poco la natriuresis, 
reducen la presión arterial elevada después de varias 
semanas de tratamiento (5) y alcanzan su máximo 
efecto antihipertensivo entre 12 y 15 semanas 
después del inicio de la monoterapia con un 
diurético (6) 
 
     Las dosis muy bajas (p.e. 6.25 mg de 
hidroclorotiazida) y bajas (p.e. 12.5 mg de 
hidroclorotiazida) no provocan las alteraciones 
bioquímicas significativas, como los descensos de la 
concentración sérica de potasio y del magnesio 
corporal y los trastornos de los lípidos plasmáticos y 
del metabolismo de la glucosa, que en promedio 
frecuentemente acompañan a la administración de 
dosis altas, abiertamente diuréticas [7], o las 
provocan con baja frecuencia y de escasa magnitud y 
principalmente cuando concurren otros factores. Sin 
embargo, todos los diuréticos antihipertensivos 
enumerados en la Tabla 1.1.1 elevan la 
concentración sérica de ácido úrico, aún en dosis 
bajas o muy bajas dosis [5]; sin embargo, el 
incremento de la uricemia provocado por las dosis 
menores es habitualmente modesto.  
 
     En el paciente hipertenso que se acompaña con 
retención hidrosalina importante (p.e. en cierta etapa 
de la insuficiencia renal crónica) o que debe ser 
resuelta (p.e. en la insuficiencia cardiaca congestiva) 
o cuando existe hipertensión con expansión de 
volumen por acción de medicamentos diversos (p.e. 
vasodilatadores de acción directa: hidralazina, 
minoxidil etc.), suele ser necesario el empleo de dosis 
de diuréticos mayores que las máximas enumeradas 
en la Tabla 1.1 o el uso de diuréticos de asa. Cuando 
la depuración de creatinina es menor de 50 ml.min-1 
debe usarse diuréticos de asa necesariamente. 
 
     Los diuréticos retenedores de potasio e 
hidrógeno  no deben ser asociados a los diuréticos 
antihipertensivos en el tratamiento de la hipertensión 
esencial no complicada. Si la dosis del diurético 
antihipertensivo es muy baja o baja, en general no es 
necesario reducir la kaliuresis; además, la adición de 
un diurético retenedor de potasio e hidrógeno puede 
resultar en incremento marcado de la natriuresis y así 
elevar el riesgo de hiponatremia [8]. Cuando se 
requiere usar dosis diuréticas de diuréticos, la co – 
administración de un diurético retenedor de potasio 
e hidrógeno ayuda a preservar el nivel de potasio 
sérico y favorece el pronóstico cardiovascular de los 
pacientes hipertensos en promedio [9], pero debe 
tenerse presente que puede favorecer el desarrollo de 
hiponatremia y que este síndrome es una 
complicación posible muy grave del tratamiento con 
diuréticos a nivel del paciente individual, 
particularmente en ancianos. El agregado de 
espironolactona en dosis relativamente baja (25 
mg.día-1) al régimen farmacológico habitual de 
pacientes que presentan insuficiencia cardiaca 
congestiva avanzada con disfunción sistólica tiene un 
efecto beneficioso [10]; se desconoce si esto se debe 
al efecto de la espironolactona sobre las excreciones 
renales [5] o a antagonismo de acciones de la 
aldosterona a nivel del corazón y los vasos, el nuevo 
antagonista de la aldosterona la eplerrenona 
compartiría iguales indicaciones. 
 
Bloqueadores de los receptores adrenérgicos 
beta (betabloqueadores) 
 
     El tratamiento crónico con betabloqueadores 
(Tabla 2) reduce eficazmente la presión arterial 
elevada y disminuyen la mortalidad y la morbilidad 
cardiovasculares en pacientes hipertensos [3]. La 
eficacia antihipertensiva de los betabloqueadores es 
menor en pacientes ancianos que en adultos [11] y 
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Acebutolol Sí Sí 200 – 600 mg 1 
Atenolol  Sí 25 – 100 mg 1 
Betaxolol  Sí 5 – 20 mg 1 
Bisoprolol  Sí 2.5 – 10 mg 1 
Carteolol Sí  2.5 – 10 mg 1 
Carvedilol*   12.5 – 50 mg 2 
Labetalol*   200 – 800 mg 2 
Metoprolol  Sí 50 – 200 mg 2 
Nadolol   40 – 280 mg 1 
Nebivolol  Sí 5 – 10 mg 1 
Oxprenolol Sí  80 – 320 mg 2 
Oxprenolol – formulación 




80 – 160 mg 
 
1 
Penbutolol Sí  10 – 20 mg 1 
Pindolol Sí  10 – 40 mg 2 
Propranolol   40 – 160 mg 2 
Propranolol– formulación 
de acción prolongada 
   60 – 120 mg 
 
1 
Sotalol   160 – 480 mg 1 – 2 
Tertatolol   5 – 10 mg 1 
Timolol   20 – 40 mg 2 
 
*  Efecto bloqueador de los receptores alfa-1 postsinápticos 
 
 
     Los betabloqueadores pueden ser selectivos de 
los receptores beta-1 (llamados frecuentemente 
cardioselectivos, aunque no es esa su única 
propiedad), o presentar acción agonista parcial ó 
acción simpatomimética intrínseca. Así mismo 
pueden además bloquear los receptores alfa-1, y ser 
clasificado como drogas alfa-betabloqueadores. 
Debe tenerse presente ambas características 
diferenciales de los betabloqueadores en ciertas 
indicaciones de estas sustancias [13]. 
 
     Los betabloqueadores tienen indicación 
preferencial en algunos pacientes, incluyendo 
aquellos que también presentan enfermedad 
coronaria sintomática y/o insuficiencia cardiaca con 
disfunción sistólica [14, 15], quienes presentan 
hipertiroidismo, quienes presente tremor esencial, 
síntomas somáticos de ansiedad  y quienes presentan 
cierto tipo de glaucoma, en estos casos en particular 
es necesario la correcta selección del betabloqueador.  
 
     Los betabloqueadores son en general son drogas 
bien toleradas. El efecto indeseado potencial que 
más frecuentemente limita la prescripción de las 
sustancias de esta clase farmacológica es su 
capacidad para producir broncoconstricción. Todos 
los betabloqueadores, aún los denominados 
cardioselectivos, también bloquean los receptores 
adrenérgicos beta-2 de los bronquios en función 
creciente de la dosis (su acción es selectiva pero no 
específica sobre el receptor beta-1). Por lo tanto 
estos agentes, en general, no deben usarse en 
pacientes con enfermedad broncopulmonar 
obstructiva crónica ó asma. 
 
     El efecto indeseado real que limita el uso de los 
betabloqueadores  más frecuentemente es su acción 
reductora de la capacidad física. Otros efectos 
indeseados potenciales de los betabloqueadores  
incluyen reducción de la capacidad mental y 
disfunción sexual. 
 
     Cuando se decide finalizar el tratamiento con un 
betabloqueador, debe reducirse la dosis en forma 
lenta y progresiva, en el curso de varios días. Si la 
terapéutica con betabloqueadores es suspendida en 
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forma abrupta los receptores adrenérgicos beta del 
corazón quedan hipersensibles a las catecolaminas 
endógenas, lo que conlleva un riesgo incrementado 
de arritmias cardíacas, de síndromes coronarios 
agudos y de infarto de miocardio.  
 
Inhibidores de la enzima conversiva de la 
angiotensina I (I-ECAs) 
 
     Los inhibidores de la ECA (Tabla 3) son 
antihipertensivos eficaces [16, 17], pero su acción 
antihipertensiva dependiente de la dosis es menos 
intensa en ancianos que en adultos y en pacientes 
negroides que en pacientes caucásicos. 
 
Tabla 3 
Inhibidores de la ECA (Enzima Covertidora de la 




Nº de tomas 
por día 
Benazepril 5 – 30 mg 1 
Captopril 12.5–100 mg 2 – 3 
Cilazapril 2.5 – 5 mg 1 
Delapril 30 – 90 mg 2 
Enalapril 5 – 40 mg 1 – 2 
Fosinopril 10 – 30 mg 1 
Lisinopril 5 – 30 mg 1 
Moexipril 5 – 15 mg 1 – 2 
Perindopril 4 – 12 mg 1 – 2 
Quinapril 5 – 50 mg 1 – 2 
Ramipril 2.5 – 10 mg 1 
Spirapril 3 – 6 mg 1 
Trandolapril 1 – 4 mg 1 
Zofenopril 30 – 60 mg 1 
 
     Los inhibidores de la ECA parecen satisfacer el 
objetivo general esencial del control de la 
hipertensión, esto es aparentemente reducen el 
riesgo cardiovascular [18, 19, 20, 3A] Además, estas 
sustancias reducirían el riesgo renal (de necesidad de 
diálisis y de trasplante) en pacientes hipertensos. 
 
     Los inhibidores de la ECA pueden ser agentes 
activos cuando se ingieren por vía oral, o pueden 
requerir el metabolismo hepático para su metabolito 
ejercer la acción (prodroga). La presencia de zinc en 
la molécula y el grado de liposolubilidad pueden 
tener alguna importancia en los efectos de estos 
agentes.  
  
     Los inhibidores de la ECA  ejercen acciones que 
los hacen indicación preferencial en ciertos 
pacientes. En lo que respecta a los metabolismos 
glusídico y lipídico, los inhibidores de la ECA son 
sustancias neutras. Los procesos de remodelación 
cardiaca y vascular que acompañan a la hipertensión 
y el pronóstico de pacientes que presentan 
hipertensión e insuficiencia cardiaca responden 
ventajosamente al tratamiento antihipertensivo con 
inhibidores de la ECA [20-22], posiblemente debido 
a una acción de estos fármacos sobre el sistema 
renina-angiotensina cardíaco [23].  En adición, estos 
fármacos parecen ejercer un efecto beneficioso sobre 
el riñón en pacientes diabéticos y no diabéticos.  
 
     Los inhibidores de la ECA tienen efecto 
uricosúrico, el cual es más marcado para las 
sustancias captopril, enalapril y ramipril este efecto 
puede ser útil en muchos pacientes que presentan 
hiperuricemia debido a excreción renal de ácido 
úrico disminuida [24, 25]; sin embargo la ventaja 
potencial de reducción del ácido úrico en el 
hipertenso permanece en ser elucidada [25A]. 
 
     Los inhibidores de la ECA producen tos en 
alrededor de 12-20 por ciento de los pacientes y 
pueden provocar angioedema (edema 
angioneurótico).  
 
     A nivel renal, los inhibidores de la ECA pueden 
disminuir la tasa de filtrado glomerular cuando son 
administrados a pacientes en quienes la presión de 
filtración depende críticamente de  mantener cierto 
nivel contráctil en la arteriola eferente del glomérulo 
(pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, 
pacientes que siguen un régimen dietético 
hiposódico intenso, pacientes que reciben diuréticos 
en dosis diuréticas, pacientes con insuficiencia renal 
avanzada no tratados con diálisis [22]). 
Adicionalmente, los inhibidores de la ECA pueden 
producir retención renal de potasio y elevar la 
concentración sérica de este ion. Es necesario medir 
los niveles séricos de creatinina y potasio con la 
frecuencia necesaria en pacientes que por su 
condición basal y/o por circunstancias intercurrentes 
pueden responder con elevaciones marcadas de estas 
variables a los inhibidores de la ECA.  
 
     En pacientes que sufren hipertensión e 
insuficiencia cardiaca, el tratamiento con inhibidores 
de la ECA debe iniciarse con dosis bajas y debe 
esperarse 10 -15 días antes de incrementar la dosis, 
por cuanto estas sustancias pueden provocar 
hipotensión sintomática o alteraciones 
fisiopatológicas relevantes [14, 22]. 
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      Cuando el tratamiento con un inhibidor de la 
ECA se agrega a un tratamiento diurético en curso, 
debe usarse una de las siguientes estrategias: 
suprimirse el tratamiento diurético, reducirse la dosis 
del mismo uno o dos días antes de comenzar el 
tratamiento con inhibidor de la ECA, ó comenzar la 
dosis del ECA a dosis bajas. Posteriormente, se 
ajustaran las dosis a las deseables del diurético y 
ECAe [22], de esa manera se evita hipotensión 
importante por interacción potencial.  
 
     Los inhibidores de la ECA están formalmente 
contraindicados durante el embarazo. 
 
Antagonistas del calcio 
 
     Los antagonistas del calcio (Tabla 4) reducen 
eficazmente la presión arterial elevada en pacientes 
tanto caucásicos como negroides [12] de cualquier 
edad; en los ancianos reducen la morbi-letalidad 
cardiovascular a predominio de los accidentes 
cerebro – vasculares. 
  
Tabla 4 
Antagonistas del calcio para el tratamiento oral de la hipertensión: sustancias, curso temporal del efecto 


















Clásica Rápido Corta 80 – 320 mg 2 – 3 





LR†† Lento Larga 120 – 240 mg 1 
Clásica Rápido Corta 120 – 360 mg 2 – 3  Benzotiazepinas 
 
Diltiazem LP† Lento Larga 120 – 240 mg 1 
Amlodipina Clásica Lento Larga 2.5 – 10 mg‡ 1 
Felodipina LP† Intermedio Intermedia 2.5 – 10 mg 1 
Clásica Rápido Larga 2.5 – 10 mg 2  Isradipina LP† Intermedio Larga 5 – 10 mg 1 
Lacidipina Clásica Rápido Larga 2 – 8 mg 1 
Lecarnidipina Clásica Intermedio Larga 10 – 20 mg 1 
Manidipina Clásica Rápido Larga 10 – 20 mg 1 
Clásica Rápido Corta 30 – 40 mg 3 
LP† Intermedio Intermedia 10 – 40 mg 2 
 
Nifedipina 





Nisoldipina LP† Intermedio Larga 10 – 40 mg 1 
 
     Los antagonistas del calcio son sustancias química 
y farmacodinámicamente heterogéneas que tienen la 
propiedad común de bloquear los canales L de 
entrada de calcio de la membrana celular externa de, 
entre otras, las células miocárdicas y las células 
musculares lisas de los vasos [12, 26]. Además de la 
heterogeneidad química y farmacodinámica, existe 
heterogeneidad farmacocinética relevante entre los 
antagonistas del calcio. Esta última se origina en las 
propiedades intrínsecas de las sustancias y en las 
características galénicas de las presentaciones orales. 
 
     La heterogeneidad química y farmacodinámica de 
los antagonistas del calcio se relaciona con la 
ubicación de los canales de calcio que bloquean con 
mayor intensidad. Algunas sustancias actúan más 
sobre los canales de calcio cardíacos que sobre los 
vasculares (fenilalquilaminas), otros lo hacen más 
sobre los canales de las membranas de los miocitos 
de los vasos de resistencia (dihidropiridinas), y otros 
lo hacen proporcionadamente a nivel del corazón y 
de las arteriolas (benzotiazepinas). Los derivados de 
la fenilalquilamina y las benzotiazepinas deprimen el 
automatismo, la conductibilidad, la excitabilidad y la 
contractilidad cardíacos. Por este motivo, estas 
subclases farmacológicas son útiles en el tratamiento 
de ciertas arritmias cardíacas supraventriculares, y 
también por tener estos efectos sobre el corazón no 
deben ser usadas en pacientes hipertensos que 
presentan condiciones como bradicardia o 
insuficiencia cardiaca manifiesta o de desarrollo 
posible previsible, p.e. después de un infarto de 
miocardio.  El descenso de la presión arterial 
provocado por las dihidropiridinas, sustancias 
eminentemente dilatadoras de los vasos de 
resistencia, pueden activar reflejamente el sistema 
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simpático. Entre otras consecuencias pueden 
incrementar la actividad del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la frecuencia cardiaca, los 
cuales pueden ser antagonizados con la 
administración conjunta de drogas que actúen en el 
sistema renina angiotensina o betabloqueadores 
adrenérgicos. 
 
     La heterogeneidad farmacocinética entre los 
antagonistas del calcio y entre diferentes 
formulaciones galénicas de la misma sustancia en 
algunos casos tiene importancia para la seguridad 
de estos fármacos. Existe una correlación directa 
entre el nivel sanguíneo y el efecto 
farmacodinámico de los antagonistas del calcio. 
Cuando un antagonista del calcio de tipo 
dihidropiridínico se absorbe rápidamente, como 
ocurre con la nifedipina y la felodipina a partir de 
sus formulaciones orales clásicas, se generan 
niveles plasmáticos elevados en corto tiempo y la 
presión arterial desciende en forma rápida y 
marcada. Este descenso pone en juego los 
mecanismos regulatorios, los cuales incluyen 
activaciones neurohormonales no deseadas y un 
incremento de la frecuencia cardiaca. Por este 
motivo, para el tratamiento a largo plazo, son 
preferibles los agentes dihidropiridínicos que 
tienen un comienzo de acción lento (Tabla 4.1), 
sea intrínsecamente o debido a su formulación 
galénica [28]. Debe evitarse el uso de 
dihidropiridinas en formulaciones que se absorben 
rápidamente (Tabla 4.1) en el tratamiento crónico 
de la hipertensión en general, ya que 
incrementarían el riesgo de infarto de miocardio 
[27] y, comparativamente con otras clases 
farmacológicas, otras causas de mortalidad 
cardiovascular [29,30]. La velocidad del comienzo 
de la acción es una variable diferente de la 
duración de la acción de los antagonistas del calcio 
sobre la presión arterial (Tabla 4.1). La seguridad 
de los agentes de acción intermedia y prolongada 
fueron objeto de controversia; ya que meta-
análisis publicados utilizando diferentes estudios, 
llegan a conclusiones opuestas sobre el 
incremento o no del riesgo de infarto de 
miocardio, de insuficiencia cardiaca y de eventos 
cardiovasculares mayores en pacientes hipertensos 
tratados con formulaciones orales antagonistas del 
calcio de acción intermedia ó prolongada en 
relación a inhibidores de la ECA y otros agentes 
antihipertensivos  [31,32]. La controversia ha sido 
solventada con la realización del estudio ALLHAT 
[3A], donde la amlodipina demuestra no 
incrementar la mortalidad cardiovascular general 
total, sin embargo si incrementa la posibilidad de 
presentar insuficiencia cardiaca cuando se 
compara con clortalidona, agente usado para el 
tratamiento de la hipertensión y la insuficiencia 
cardiaca. 
 
     Al contrario de otras clases de fármacos 
antihipertensivos, los antagonistas del calcio han 
demostrado ejercer cierta acción antiaterosclerótica 
en situaciones experimentales y clínicas [33]. Las 
sustancias de tipo dihidropiridínico tienen algunos 
efectos farmacológicos singulares en el hombre. 
Estos fármacos normalizan la agregación plaquetaria 
elevada que existe en los pacientes hipertensos, por 
lo que podrían contribuir a reducir el riesgo 
aterosclerótico y trombogénico [34-36]. Además, 
reducen modestamente el peso corporal 
(aproximadamente en un kilogramo) durante 
tratamiento prolongado, posiblemente por activación 
simpática refleja sostenida, secundaria a la 
vasodilatación que provocan, y estímulo de los 
receptores adrenérgicos beta-3 [37, 38]. La 
significación a largo plazo de estos hallazgos requiere 
evaluación en estudios diseñados específicamente.  
 
     Deben privilegiarse el uso de agentes o de  
formulaciones con efecto de larga duración sobre la 
presión arterial porque éstas son de una toma diaria, 
y así se facilitaría la adhesión al tratamiento necesaria 
para asegurar la eficacia, y porque en algún caso estas 
formulaciones proveen cierta cobertura con respecto 
al control de la presión arterial cuando se omite una 
dosis ó dos dosis [39; 40], especialmente con agentes 
de muy larga vida media. 
 
     Los antagonistas del calcio son particularmente 
útiles en pacientes que presentan angina de 
Prinzmetal, así como en pacientes coronarios en 
quienes los betabloqueadores están contraindicados, 
La asociación de verapamil y trandolapril (IECA) ha 
demostrado igual eficacia que betabloqueadores, y a 
largo plazo con similar efecto protector [40A].  
 
     Los efectos adversos más relevantes que limitan 
el uso de los antagonistas del calcio  son: edema 
gravitario, cefalea y enrojecimiento del cuerpo 
(dihidropiridinas), estreñimiento (verapamil), 
bradicardia, bloqueo aurículo-ventricular y depresión 
de la función cardiaca de bomba (fenilalquilaminas y 
benzotiazepinas).  
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Bloqueadores del receptor AT – 1 de la 
angiotensina II (ARA II) 
 
     Los bloqueadores del receptor AT-1 de la 
angiotensina II, también conocidos como ARA-II, 
(Tabla 5) reducen efectivamente la presión arterial 
elevada por el bloqueo del receptor AT-1 de la 
angiotensina II  [41]. Los ARA II conllevan a la 
reducción en la morbilidad y mortalidad 
cardiovasculares en grado similar a otros agentes 
antihipertensivos y en el paciente hipertenso con 
diabetes mellitus y proteinuria han demostrado 




Bloqueadores de los receptores AT – 1 de la 
angiotensina II 
 
Sustancia Dosis diaria 
total 
Nº de tomas 
por día 
Candesartan  8 – 24 mg 1 
Eprosartan 200 – 400 mg 1 
Irbesartan 75 – 300 mg 1 
Losartan 25 – 100 mg 1 
Olmesartan 20 – 40 mg 1 
Telmisartan 40 – 120 mg 1 
Valsartan 80 – 160 mg 1 
 
 
     La sustancia losartan ejerce un débil efecto 
uricosúrico como consecuencia del cual desciende la 
concentración sérica de ácido úrico [42]. Se ha 
encontrado que el irbesartan atenúa la elevación 
dosis-dependiente de la uricemia provocada por el 
diurético hidroclorotiacida [43]. 
 
 
     Los bloqueadores del receptor AT-1 de la 
angiotensina II, a diferencia de los inhibidores de la 
ECA, producen tos con muy baja frecuencia (<1%). 
Los bloqueadores del receptor AT-1 de la 
angiotensina II parecen ser más benignos que otros 
medicamentos antihipertensivos en lo que respecta a 
la actividad sexual masculina, cuando se compara 
valsartan a carvedilol, existe mejoría de la actividad 
sexual con el primero de ellos [44].  
 
 
     La ingesta de alimentos junto con ciertos ARA II 
puede reducir la absorción de los últimos, por lo que 
debe evitarse con algunos agentes como valsartan.  
 
 
     Algunos ARA II tiene acción directa sobre el 
bloqueo de los receptores AT-1, como por ejemplo 
telmisartan e irbesartan; mientras otros requiere su 
transformación como prodrogas; como es el caso de 
candesartan cilexetil y olmersartan medoxomil, cuya 
transformación se realiza en el intestino o el 
olmesartan cuya transformación es hepática. El 
losartan ejerce su acción antihipertensiva a través 
tanto de la droga activa como de su metabolito 
hepático. La duración de acción de los ARA II, 
depende de su vida media, así como, del grado de 
unión al receptor; así las drogas con más estable 
unión al receptor, como por ejemplo candesartan, 




     Los bloqueadores del receptor AT-1 de la 
angiotensina II tienen su mayor indicación en 
aquellos pacientes en quienes los inhibidores de la 
ECA están especialmente indicados pero causan tos 
o angioedema; así como, en los pacientes quienes 
presente microalbuminuria y riesgo de progresión de 
la insuficiencia renal (45). La posición final del uso 
de estos agentes en poblaciones especiales y en 
situaciones clínicas particulares está siendo evaluada 
en estudios prospectivos. En general son tan 
efectivos como los agentes frecuentemente utilizados 
y con una muy buena tolerancia; confieren especial 
protección renal, especialmente en el paciente quien 
presenta además diabetes mellitus. 
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Tabla 6 













 Doxazosin 1 – 4 mg 1 
 Prazosin 1 – 10 mg 2 – 3 
 
Bloqueadores alfa-1 
 Terazosin 1 – 10 mg 1 
 Hidralacina 50 – 200 mg 2  Vasodilatadores directos  Minoxidil 2.5 – 50 mg 2 – 3 
Metildopa 250 – 1500 mg 2 – 3 
Clonidina 0.1 – 0.6 mg 2 – 3 
Guanabenz 4 – 12 mg 2 
Guanfacina 0.5 – 2 mg 1 




Drogas con acción principal en 




Agonistas adrenérgicos alfa 
– 2 y agonistas 
midazlínicos I – 1 Rilmenidina 1 – 2 mg 1 




Bloqueadores de los receptores adrenérgicos 
alfa-1  
 
     Los bloqueadores alfa-1 (Tabla 7) disminuyen la 
presión arterial a través de una reducción de la 
resistencia vascular periférica sistémica total 
(vasodilatación), y también causan dilatación de los 
vasos de capacidad [46]. Como consecuencia, existe 
una activación refleja del sistema simpático y renina-
angiotensina-aldosterona que resulta en retención 
hidrosalina y en cierta tolerancia  al efecto 
hipotensor de los bloqueadores alfa-1.  
 
Tabla 7 
Factores que importan para las decisiones sobre farmacoterapia antihipertensiva (55) 
 
 
Satisfecho el factor relativo al diagnóstico, los demás factores que importan para las decisiones sobre 
farmacoterapia antihipertensiva deben ser considerados unitariamente y con relación a cada uno de los otros.  
 
Factor relativo al diagnóstico 
• Certeza de que la monoterapia no farmacológica posible o la combinación de ésta y un tratamiento 
farmacológico anterior llevados correctamente y bien tolerados durante un período adecuado ha(n) probado 
ser insuficiente(s) para alcanzar el nivel deseado de presión arterial. 
 
Factores relativos al paciente 
• Edad. 
• Raza. 
• Presencia o posibilidad de gravidez. 
• Valor y estabilidad (variabilidad) del nivel de partida de la presión arterial.  
• Sensibilidad de la presión arterial a la sal. 
• Presencia de otros factores de riesgo cardiovascular (Tabla 15). 
• Presencia de otras enfermedades cardiovasculares (Tabla 18). 
• Presencia de enfermedad renal. 
• Presencia de otras enfermedades cuyo tratamiento requiere o puede requerir el uso de medicaciones que elevan 
la presión arterial o que interactúan con la medicación antihipertensiva.  
• Presencia de estrés prolongado, no solucionable por asistencia psicológica o social o cambio de la actividad 
laboral, que requiere terapéutica medicamentosa. 
• Hábitos (incluyendo horarios) alimentarios del paciente, particularmente los relativos a aquellos nutrientes con 
los que pueden interactuar algunas drogas antihipertensivas. 
• Posibilidad del paciente de adherir al tratamiento (Tablas 21.1-21.3).  
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• Nivel cultural y características psicológicas del paciente. Esto importa para valorar la información que el 
paciente brinda sobre: 
• Adhesión al tratamiento precedente o superviniente;  
• Efectos adversos de la medicación posible; 
• Acceso potencial del paciente a diversas fuentes de información (fiables y no fiables) sobre el tratamiento;  
• Motivos de eventual rechazo de la medicación por parte del paciente. 
• Nivel socioeconómico, importante para:  
• Para el diseño de la dieta óptima para el tratamiento farmacológico;  
• Cuando el paciente deber pagar personalmente los costos de su asistencia médica y/o de la medicación, en 
forma total o parcial, y cuando debe adelantar el pago de costos que le son total o parcialmente 
reembolsables;  
• Con relación a costos como el transporte al lugar de asistencia que pueden ser dirimentes para una 
adhesión satisfactoria a ciertos planes de tratamiento. 
• Actividad laboral. 
• Disponibilidad de tiempo para asistir a la consulta médica, para la ejecución de estudios de laboratorio y para 
otros actos necesarios para el plan terapéutico. 
• Compromisos con horario fijo, laborales o no, que pueden afectar el tratamiento (p. ej. que pueden servir para 
que el paciente recuerde más fácilmente la toma de la medicación, o que puedan facilitar o dificultar la medida 
frecuente de la presión arterial fuera de la consulta médica).  
• Entorno humano inmediato del paciente (familiares y otros allegados que puedan interesarse en la salud del 
paciente). 
• Inminencia de cirugía. 
• Inminencia de viajes (importan el motivo, el medio de transporte, la duración y el lugar). 
 
Factores relativos a la medicación 
• Historia de la eficacia, tolerancia, aceptabilidad por el paciente y adhesión a tratamientos farmacológicos 
anteriores de la hipertensión. 
• La medicación debe ser potencialmente eficaz por vía oral. 
• La medicación debe poder administrarse en el menor número posible de tomas diarias. 
• La medicación debe ser aceptada por el paciente después de una explicación clara y suficiente, esto es, que 
incluya todos los aspectos pertinentes (p. ej. el objetivo terapéutico, el horario de la(s) toma(s), los efectos 
adversos potenciales, el tipo y frecuencia de los controles clínicos e instrumentales que serán necesarios). 
• La medicación debe ser potencialmente bien tolerada. 
• La medicación no debe causar un descenso rápido y marcado de la presión arterial después de cada toma (debe 
evitarse la posible hipoperfusión tisular y la activación de los sistemas reactivos a la hipotensión). 
• En general, la medicación debe causar un descenso suave de la presión arterial durante las primeras semanas de 
tratamiento. Habitualmente no es necesario y puede no ser conveniente que la respuesta máxima de la presión 
arterial a un tratamiento determinado ocurra antes de 6-12 semanas de iniciado el mismo. 
 
Factores relativos a la prestación de asistencia a la salud 
• Sistema sanitario en el que se atiende al paciente. Facilidades y limitaciones con respecto a varios factores 
relevantes, incluyendo los siguientes: 
• Frecuencia posible de las consultas clínicas. 
• Facilidades para la ejecución de mediciones diarias o muy frecuentes de la presión arterial. 
• Laboratorios de bioquímica clínica y de otros estudios instrumentales.   
• Existencia y accesibilidad a dietistas, asistentes sociales, y médicos especialistas diversos. 
• Medicaciones ofrecidas por el sistema. 
 
 
     La reducción de la presión arterial elevada 
producida por los bloqueadores alfa-1 puede tener 
magnitud y velocidad tales que resulte en más 
accidentes isquémicos que los que ocurren en el curso 
de otras terapéuticas antihipertensivas, particularmente 
en el territorio cerebrovascular [47], por lo que debe 
utilizarse agentes de efecto prolongado ó en preparados 
de liberación prolongada y comenzar la terapia con 
dosis bajas e incrementar según respuesta. Estos 
hechos limitan el uso de los bloqueadores alfa1, a pesar 
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de que estas sustancias tienen efectos metabólicos 
positivos (incremento del colesterol HDL y reducción 
del colesterol LDL) [48]; así como reducen la 
agregación plaquetaria elevada en el paciente 
hipertenso [49]. Los bloqueadores alfa-1 están 
electivamente indicados en pacientes hipertensos que 
requieren tratamiento farmacológico y que presentan 
síndrome prostático, pero deben tomarse las 
precaución de comenzar con una dosis baja y aumentar 
progresivamente la dosis para evitar hipotensión 
postural y compromiso de la circulación encefálica.  
 
     La hipotensión ortostática con la primera dosis de 
bloqueador alfa-1, puede incrementarse especialmente 
en pacientes bajo una dieta hiposódica estricta, uso de 
diuréticos y betabloqueadores. Por ello su utilización de 
inicio siempre debe hacerse con la dosis más baja 
posible y debe evaluarse la respuesta de la presión 
arterial a la misma; alternativamente puede hacerse la 
primera toma inmediatamente antes del reposo supino 
más prolongado de la jornada. El tratamiento a largo 
plazo eleva las posibilidades de insuficiencia cardiaca 
como fue demostrado en el estudio ALLHAT [3A]. 
 
Combinaciones fijas de sustancias 
antihipertensivas  
 
     Algunas combinaciones de uso oral de dos 
sustancias antihipertensivas en cantidades fijas 
comprenden sustancias que pertenecen a clases 
farmacológicas que han probado disminuir la 
morbilidad y mortalidad cardiovasculares cuando son 
usadas como monoterapia. Otras combinaciones 
incluyen dos sustancias una de las cuales por lo menos 
no pertenece a una clase farmacológica que haya 
probado reducir la morbilidad y mortalidad 
cardiovasculares cuando se usa aisladamente. 
 
     Las combinaciones de cantidades muy bajas de dos 
sustancias que han probado reducir la morbilidad y 
mortalidad cardiovasculares cuando se usan 
aisladamente son consideradas una alternativa válida a 
la monofarmacoterapia antihipertensiva de inicio. Esto 
es así porque las cantidades muy bajas de los 
componentes de estas combinaciones, las cuales tienen 
eficacia antihipertensiva mínima o son ineficaces 
cuando se usan aisladamente, reducen eficazmente la 
presión arterial cuando se administran juntas y no 
producen efectos indeseados dependientes de la dosis o 
los producen con mínima intensidad y con muy baja 
frecuencia. Las combinaciones fijas de cantidades 
menores de dos clases de sustancia antihipertensiva que 
satisfacen las premisas expuestas incluyen un diurético 
y un beta bloqueador. Por ejemplo, la hidroclorotiacida 
6.25 mg una vez por día no es eficaz como 
farmacoterapia antihipertensiva única [43, 50], pero sí 
son eficaces sus combinaciones fijas con el beta 
bloqueador bisoprolol 2.5, 5, 10 mg [51].  
 
     Las combinaciones fijas de sustancias 
antihipertensivas en cantidades bajas o muy bajas uno 
de cuyos componentes pertenece a una clase 
farmacológica incluyen un diurético y un inhibidor de 
la ECA,  p. Ej. la combinación de hidroclorotiacida 
6.25 mg y benazepril 5 mg [52] y la combinación de 
0.625 mg del diurético indapamida y 2 mg del inhibidor 
de la ECA perindopril [53]. También incluye esta 
categoría combinaciones de un diurético y un 
antagonista de los receptores de la angiotensina II [43].      
 
     Las combinaciones de antihipertensivos en 
cantidades fijas iguales o superiores a las mínimas de 
cada droga no tienen indicación racional para comienzo 
de la terapia. En terapéutica inicial no satisfacen el 
criterio de minimización de la dosis de comienzo. 
Cuando es necesario recurrir a más de una sustancia 
antihipertensiva, en las instancias de segundo orden y 
superiores en el tratamiento farmacológico, la 
indicación debe ser individualizada y corregirse a 
demanda de circunstancias diversas [54]. Se ha 
argumentado que el uso de estas combinaciones puede 
facilitar la adhesión al tratamiento medicamentoso.  
 
Factores generales importantes en la selección del 
fármaco antihipertensivo 
 
     Conviene comenzar el tratamiento antihipertensivo 
con una sustancia única en dosis baja, en particular en 
individuos con hipertensión no severa. Esto permite 
evaluar si existe algún efecto adverso no dependiente 
de la dosis. 
 
     Cuando se selecciona el tratamiento inicial debe 
tenerse presente los principios generales del 
tratamiento farmacológico de la hipertensión  y debe 
considerarse, además, un conjunto de factores relativos 
al paciente, a la medicación y a las condiciones en las 
que se presta la asistencia. Todos estos factores son 
importantes y debe tenérseles presente en su conjunto.    
 
     La Tabla 7 incluye una orientación general sobre el 
tratamiento de la hipertensión esencial no complicada 
diseñada por la Sociedad Latinoamericana de 
Hipertensión [55]. Esta orientación se aplica 
típicamente a pacientes adultos, varones o mujeres que 
practican anticoncepción eficaz (preferentemente no 
hormonal) o que no son capaces de concebir, y que no 
presentan otros factores de riesgo cardiovascular u 
otras enfermedades que por sí mismos o por su 
terapéutica dietética o farmacológica presente o 
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potencial ameriten consideraciones especiales con 
respecto al tratamiento farmacológico de la 
hipertensión. Se sugiere comenzar con un fármaco de 
una clase medicamentosa que haya demostrado ser 
eficaz como reductora de la presión arterial, ser segura, 
ser eficaz en reducir la morbilidad y mortalidad 
cardiovasculares, y cuyo costo directo y el costo 
agregado que su uso conlleva sean bajos. Debe 
esperarse que el primer tratamiento farmacológico con 
las dosis recomendadas que resulta bien tolerado ejerza 
su efecto antihipertensivo máximo, el cual demora más 
cuanto menor es la dosis. No existe habitualmente 
prisa, en bajar la presión arterial a las cifras deseadas, 
esto es en los pacientes no severos no se requiere bajar 
la presión en horas o días, al contrario es recomendable 
hacerlo en unas pocas semanas. Si se aumenta la dosis 
o se introduce un segundo fármaco conservando la 
dosis del primero sin cambio antes de que el 
tratamiento inicial ejerza su efecto pleno se incurre en 
riesgo durante los primeros meses de tratamiento y en 
la posibilidad de efectos adversos por sobre 
tratamiento.   
 
     Cuando el paciente presenta otros factores de riesgo 
cardiovascular susceptibles a la acción de ciertos 
medicamentos antihipertensivos (p.e. diabetes, 
dislipemia, frecuencia cardiaca basal elevada) es 
necesario que esos factores sean tenidos en cuenta en 
las decisiones sobre tratamiento farmacológico. En la 
Tabla 8 (55) se enumera los fármacos que se 
encuentran especialmente indicados y los que están 
contraindicados o requieren precaución en su empleo. 
Los medicamentos no mencionados en esta tabla 
pueden ser usados para comenzar la terapia o como 




Tratamiento farmacológio de la hipertensión en pacientes que presentan ciertos factores de riesgo cardiovascular 
establecidos, o condiciones consideradas desfavorables para el pronóstico cardiovascular o renal * (55) 
 
 
Factor de riesgo o condición desfavorable 
Clase de droga(s) 
recomendada(s) para el 




– se indica expresamente – o cuyo uso se 
desaconseja 
Diabetes tipo 2, tolerancia a la glucosa 
disminuida o resistencia a la insulina 
• Inhibidor de la ECA 




colesterol total/HDL > 5 o relación  
colesterol LDL/HDL > 3 
 
• Inhibidor de la ECA 
• Bloqueador alfa-1 
 
Precaución: 











• Inhibidor de la ECA 
• Antagonistas de la 
angiotensina II con acción  








• Inhibidor de la ECA 





Frecuencia cardiaca de reposo en posición 








• Bloqueadores alfa-1 
• Antagonistas del calcio con acción 
predominantemente vascular (p. ej. 
Nifedipina liberación rápida) 
• Vasodilatadores con acción directa 




Apnea del sueño 
 Contraindicados:  
• Reserpina  
• Drogas con acción en el sistema 
nervioso central 
 
* Los medicamentos no mencionados en la tabla pueden ser usados para comenzar la terapia o como fármacos agregados en función 
de situaciones clínicas diversas. 
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